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Wstęp
Po przejściowym spadku popularności antagoni-
stów wapnia (A-Ca2+) w terapii nadciśnienia tętnicze-
go, wynikającym z niekorzystnego wpływu leków
krótkodziałających na serce, ponownie obserwuje się
wzrost zainteresowania stosowaniem długodziałają-
cyh A-Ca2+ u chorych z nadciśnieniem tętniczym.
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Summary
Background Contemporary treatment of hypertension com-
prises also drugs affecting endothelium, increasing synthesis
of vasorelaxating agents and decreasing synthesis of vaso-
constrictory substances. One of these substances is endo-
thelin-1 (ET-1). Literature shows us variability of calcium
antagonists (A-Ca2+) influence on ET-1 concentration. Syn-
thesis of ET-1 depends on many physical and chemical fac-
tors which may be influenced by A-Ca2+ administration. Par-
ticularly important are adrenergic system and RAA system.
The aim of this study was to assess the influence of
amlodipine on plasma ET-1 and aldosterone concentra-
tions in patients with essential hypertension.
Material and methods Investigation involved 11 patients
with essential hypertension (SBP — Me 152,5 ± 6,8 mm
Hg, DBP — Me 95,0 ± 3,44 mm Hg) without any addi-
tional diseases that might have influenced plasma ET-1
concentration.
In each patient were assessed: a) SBP and DBP; b) plasma
ET-1 concentration (radioimmunoassay); c) plasma aldos-
terone concentration (radioimmunoassay);
before (I measurement) and after 30 days (II measure-
ment) of amlodipine administration (5 mg/d).
Results One-month therapy of 5 mg of amlodipine/day
causes: 1. significant decrease of SBP (Me ± S: I meas.:
152,5 ± 6,8 mm Hg vs. II meas.: 130,0 ± 8,3 mm Hg, p <
< 0.007); 2. significant decrease of DPP (Me ± S: I meas.:
95,0 ± 3,44 mm Hg vs. II meas.: 80,8 ± 5,74 mm Hg, p <
< 0.0003); 3. non-significant decrease of ET-1 concentra-
tion (Me ± S: I meas.: 110,5 ± 34,9 pg/ml vs. II meas.:
99,7 ± 21,2 pg/ml, p = 0.53); 4. non significant changes
of aldosterone concentration (Me ± S: I meas.: 169,8 ±
± 114,1 pg/ml vs. II meas.: 162,1 ± 72,7 pg/ml, p = 0.18).
Conclusion In our investigation the administration of
amlodipine 5 mg/d. not influencing RAA system (no
changes in aldosterone concentration) leads to non-sig-
nificant decrease of ET-1 concentration. However, small
number of patients and clear trend to decrease ET-1 con-
centration seems to require continuation of investigation.
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ne GITS (ACTION) [1] wykazano, że długodziałają-
ce A-Ca2+ są bezpieczne u chorych z niedokrwieniem
serca i zmniejszają liczbę zabiegów naprawczych na
tętnicach wieńcowych. Efektywność poszczególnych
preparatów A-Ca2+ wiąże się między innymi z selek-
tywnością naczyniową, wpływem na kurczliwość mię-
śnia sercowego, oddziaływaniem na funkcję nerek,
układ krzepnięcia oraz szeroko rozumianymi następ-
stwami metabolicznymi działania leków — w tym
związanymi z wpływem na śródbłonek naczyniowy.
W nowoczesnej farmakoterapii nadciśnienia tętnicze-
go stosuje się między innymi leki działające na śród-
błonek naczyniowy, nasilające syntezę związków wa-
zorelaksacyjnych i zmniejszające produkcję substan-
cji kurczących naczynia krwionośne.
Jedną z substancji produkowanych w głównej
mierze w obrębie śródbłonka naczyniowego jest en-
dotelina-1 (ET-1). Z uwagi na wyraźne działanie
wazokonstrykcyjne i mitogenne tego peptydu przy-
pisuje się mu istotną rolę w wywoływaniu nadciśnie-
nia tętniczego.
W badaniach prowadzonych w ostatnich latach
wyjaśniono patogenetyczne podstawy tłumaczące
wpływ A-Ca2+ na ET-1.
Działanie to zależy od powiązania receptorów ET
z kanałami wapniowymi typu L, zależnymi od po-
tencjału. Antagoniści wapnia hamują wpływ angio-
tensyny II i ET-1 na mięśnie gładkie naczyń po-
przez redukcję napływu jonów wapnia i nasilenie
wazodylatacyjnego działania tlenku azotu [2–4].
W wielu pracach badawczych oceniano wpływ
A-Ca2+ na stężenie ET-1 u zwierząt doświadczal-
nych i ludzi.
Feron i wsp. [5] wykazali, że lacidipina hamuje
ekspresję genu ET-1 u szczurów z nadciśnieniem
tętniczym. Fakt ten znalazł również potwierdzenie
w badaniu, które przeprowadzili Krenek i wsp. [6],
w jakim 6-tygodniowa terapia lacidipiną (w dawce
1 mg/kg/d.) zastosowana u szczurów z nadciśnieniem
tętniczym podatnych na udar mózgu zapobiegała
nadmiernej ekspresji genu prepro-ET-1. W innym
badaniu [7] w następstwie stosowania nitrendipiny
zaobserwowano obniżenie stężenia ET-1 w hodowli
komórek mięśni gładkich naczyń szczurów z nadci-
śnieniem tętniczym samoistnym. Bardzo interesują-
cych danych dostarczyły badania Kobayashi i wsp.
[8], w których wynikiem 5-tygodniowej terapii beni-
dipiną, zastosowanej u szczurów z nadciśnienie tęt-
niczym sodowrażliwym w dawce niewpływającej na
ciśnienie tętnicze (1 mg/kg/d.), było zahamowanie
przerostu i przebudowy lewej komory, zmniejszenie
ekspresji prepro-ET-1, receptorów ET typu A i czynni-
ka wzrostu b1 (TGF-b1, transforming growth factor b1)
w lewej komorze.
Jednak w innych pracach badawczych nie wykaza-
no obniżenia stężenia ET-1 jako następstwa działania
A-Ca2+. Mitchel i wsp. [9] nie stwierdzili wpływu ni-
fedipiny (2–20 µg/ml) i werapamilu (0,22–22,0 µM)
na syntezę ET-1 w hodowli ludzkich komórek śród-
błonka. W innym badaniu [10] osoczowe stężenie
ET-1 u osób przebywających na dużych wysoko-
ściach nie zmieniło się po jednorazowym, doustnym
podaniu 20 mg nifedipiny. Także badania Hishika-
wy i wsp. [11] nie potwierdziły korzystnego wpływu
terapii wstępnej nifedipiną na wywoływany ciśnie-
niem śródściennym wzrost stężenia ET-1 w hodowli
ludzkich komórek śródbłonka. Kaasjager i wsp. [12]
oceniali następstwa dożylnego podania nifedipiny
zdrowym ochotnikom, u których godzinę przed po-
daniem leku zastosowano infuzję ET-1. Mimo wy-
raźnego wpływu nifedipiny na nerkowy efekt działa-
nia tego peptydu, czyli normalizację współczynnika
filtracji kłębuszkowej, nie wykazano zmiany stęże-
nia ET-1.
Analizując przegląd bieżącego piśmiennictwa, nie
można jednak pominąć doniesień o korzystnym
oddziaływaniu leków z grupy A-Ca2+ na stężenie ET-1
u ludzi.
Trzytygodniowa monoterapia normodipiną (5 mg/d.)
u kobiet w ciąży z nadciśnieniem tętniczym umożli-
wiła uzyskanie normalizacji ciśnienia tętniczego, za-
obserwowano także istotny spadek stężenia ET-1,
ET-2 oraz wzrost wydalania metabolitów tlenku
azotu w moczu [13]. Skuteczność A-Ca2+ w przy-
wracaniu prawidłowego funkcjonowania śródbłon-
ka naczyniowego w nadciśnieniu tętniczym Yang
i wsp. potwierdzili w swoich badaniach [14], w któ-
rych w następstwie stosowania pranidipiny (długo-
działającej pochodnej dihydropirydyny) zaobserwo-
wano wyraźne obniżenie stężenia ET-1 oraz wzrost
stężenia NO i cGMP w hodowli ludzkich komórek
śródbłonka naczyniowego.
Celem pracy było określenie wpływu amlodipiny
na osoczowe stężenie endoteliny-1 (ET-1) oraz stę-
żenie aldosteronu (Ald) w surowicy chorych z pier-
wotnym nadciśnieniem tętniczym.
Materiał i metody
Badaniami objęto 11 pacjentów z pierwotnym nad-
ciśnieniem tętniczym, bez chorób współistniejących
mogących wpływać na stężenie ET-1 w osoczu (jak
cukrzyca, dławica piersiowa, choroby nerek upośle-
dzające ich funkcję oraz choroby układowe) (tab. I).
Badanie dotyczyło grupy 5 kobiet i 6 mężczyzn
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym w stopniu 1
według zaleceń Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia
nadciśnienie tętnicze rok 2005, tom 9, nr 3
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Tabela I. Charakterystyka grupy badanej
Table I. Clinical characteristics of the studied group
Badany parametr Wartość
Płeć (K/M) 5/6
Wiek (lata) 58,8
Glukoza [mmol/l] 5,62 ± 0,44
Kreatynina [mmol/l] 80,68 ± 18,65
Mocznik [mmol/l] 6,46 ± 0,44
K+ [mmol/l] 4,38 ± 0,15
Cholesterol [mmol/l] 5,46±1,47
Cholesterol frakcji LDL [mmol/l] 3,17 ± 1,28
ET (osocze) [pg/ml]  110,5 ± 34,9
Aldosteron (surowica) [pg/ml] 169,8 ± 114,1
Rycina 2. Stężenie aldosteronu w surowicy chorych z pierwotnym
nadciśnieniem tętniczym przed (bad. I) i po (bad. II) 30-dniowej
terapii 5 mg amlodypiny na dobę
Figure 2. Aldosterone concentrations in essential hypertensives
before (bad. I) and after (bad. II) 30-day treatment with amlodi-
pine 5 mg/d.
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Rycina 1. Stężenie endoteliny-1 w osoczu chorych z pierwotnym
nadciśnieniem tętniczym przed (bad. I) i po (bad. II) 30-dniowej
terapii 5 mg amlodipiny na dobę
Figure 1. Endothelin-1 concentrations in essential hypertensives
before (bad. I) and after (bad. II) 30-day treatment with amlo-
dipine 5 mg/d.
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Tętniczego z 2003 r. (mediana SBP wynosiła 152,5 ±
± 6,80 mm Hg, mediana DBP — 95,00 ± 3,44 mm Hg).
W badaniu dna oka stopień I/II° stwierdzono u 7 osób,
natomiast stopień II° u 4 osób. Średnia wieku w anali-
zowanej grupie wynosiła 58,8 roku.
U wszystkich badanych oceniano:
a) ciśnienie tętnicze skurczowe i rozkurczowe (SBP,
systolic blood pressure, DBP, diastolic blood pressure);
b) stężenie ET-1 w osoczu (metodą radioimmu-
nologiczną);
c) stężenie aldosteronu (Ald) w surowicy (metodą
radioimmunologiczną)
przed podaniem amlodipiny w dawce 5 mg/d. (ba-
danie I) i po 30 dniach jej stosowania (badanie II).
Krew na oznaczenie stężenia ET-1 i Ald pobrano
w spoczynku, w pozycji leżącej (po minimum 2-go-
dzinnym odpoczynku). Stężenie ET-1 oznaczano
przy użyciu metody radioimmunologicznej (zestaw
firmy DRG, Stany Zjednoczone). Stężenie Ald oce-
niano metodą radioimmunologiczną za pomocą ze-
stawu Coat-A-Count firmy Diagnostic Products
Corporation, Stany Zjednoczone.
Badanie uzyskało zgodę Komisji Bioetycznej przy
Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Po-
znaniu.
Wyniki
Następstwami miesięcznego stosowania 5 mg am-
lodipiny były:
— istotne obniżenie SBP (Me ± S [mediana ±
± odchylenie przeciętne] bad. I: 152,5 ± 6,80 mm Hg
vs. bad. II: 130,0 ± 8,30 mm Hg, p < 0,007);
— istotne obniżenie DBP (Me ± S bad. I: 95,0 ±
± 3,44 mm Hg vs. bad. II: 80,8 ± 5,74 mm Hg,
p < 0,0003);
— nieznamienny spadek stężenia ET-1 (Me ± S
bad. I: 110,5 ± 34,9 vs. bad. II: 99,7 ± 21,2 pg/ml,
p = 0,53) (ryc. 1);
— brak istotnych statystycznie zmian stężenia Ald
(Me ± S bad. I: 169,8 ± 114,1 vs. bad. II: 162,1 ±
± 72,7 pg/ml, p = 0,18) (ryc. 2).
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Dyskusja
Korzystny wpływ A-Ca2+ na następstwa działania
ET-1 potwierdzono w wielu pracach badawczych.
Stwierdzono, że leki z tej grupy są skuteczne w za-
pobieganiu skurczowi naczyń po ET-1 zarówno
u ludzi, jak i u zwierząt.
Kiowski i wsp. [15] wykazali, że efektem dożylnego
podania ET-1 zdrowym ochotnikom w dawkach więk-
szych niż 0,5 ng/min jest spadek przepływu naczynio-
wego, natomiast mniejsze dawki ET-1 powodują roz-
szerzenie łożyska naczyniowego. Zastosowanie A-Ca2+
z grupy dihydropirydyn — nifedipiny w dawce 6 mg/
/min — i z grupy fenyloalkiloaminy — werapamilu
w dawce 80 mg/min — powoduje wyraźny wzrost prze-
pływu naczyniowego (p < 0,05). Natomiast podanie
wymienionych leków łącznie z małymi dawkami ET-1
nasila efekt wazodylatacyjny peptydu. Rabelink i wsp.
[16] oceniali następstwa podania ET-1 oraz wpływ
terapii wstępnej nifedipiną z wtórną infuzją peptydu
u zdrowych ochotników. Niewielki (ok. 2-krotny)
wzrost stężenia ET-1 nie wpływał na krążenie nerkowe
i systemowe, powodował natomiast wyraźną retencję jo-
nów sodu. Następstwami około 3-krotnie podwyższo-
nego, w stosunku do wartości wyjściowych, stężenia
peptydu były: nieznaczny wzrost ciśnienia tętniczego,
obniżenie przepływu osocza przez nerki i współczyn-
nika filtracji kłębuszkowej, wzrost frakcji filtracyjnej
oraz oporu naczyń nerkowych. Podobnie jak w wy-
padku stosowania mniejszych dawek peptydu, stwier-
dzono wyraźną retencję jonów sodu. Terapia wstępna
nifedipiną w dawce niewpływającej na ciśnienie tętni-
cze (0,01 mg/kg/h) ograniczała skurcz naczyń nerko-
wych oraz antynatriuretyczne działanie ET-1. Terapia
A-Ca2+ znalazła powszechne zastosowanie w praktyce
klinicznej u biorców po przeszczepieniu narządów
w trakcie stosowania cyklosporyny. W sytuacjach tych
korzystne właściwości A-Ca2+ mogą się wiązać z ob-
niżeniem stężenia i hamowaniem efektów działania
ET-1, której synteza nasilana jest przez cyklosporynę.
Teorię tę potwierdzono między innymi w badaniach
Weira [17] oraz Brooksa i wsp. [18].
Również w badaniach na zwierzętach potwierdzono
skuteczność A-Ca2+ w przywracaniu prawidłowego
przepływu naczyniowego po podaniu ET. Fretschner
i wsp. [19] wykazali, że nifedipina hamuje skurcz na-
czyń nerkowych po lokalnym podaniu ET-1 szczu-
rom. W innym badaniu [20] porównywano następstwa
działania cilnidipiny (1–10 µg/kg iv.), nifedipiny i ni-
kardipiny u szczurów z nadciśnieniem tętniczym sa-
moistnym poddanych infuzji ET-1. Mimo że po zasto-
sowaniu wymienionych leków uzyskano identyczny
spadek ciśnienia tętniczego, tylko cilnidipina poprawia-
ła zaburzone infuzją ET-1 wykładniki funkcji nerek
(wzrost współczynnika filtracji kłębuszkowej, przepły-
wu krwi przez nerki i objętości moczu).
Interesującym zagadnieniem jest również wpływ
ET-1 na mięsień sercowy. Wykazano, że większe daw-
ki peptydu poprzez skurcz naczyń wieńcowych powo-
dują powstanie lub powiększenie obszaru niedokrwie-
nia mięśnia sercowego; są również przyczyną osłabie-
nia siły skurczu miokardium oraz zwiększają wrażli-
wość układu bodźcoprzewodzącego na czynniki aryt-
mogenne. Nayler i wsp. wykazali zwiększoną wrażli-
wość niedokrwionego mięśnia sercowego na ET-1, co
wiązano ze wzrostem liczby receptorów dla ET. Jedno-
cześnie stwierdzono, że długotrwała (30-tygodniowa)
terapia amlodipiną w dawkach 5 lub 10 mg/kg/d. ogra-
nicza obszar niedokrwienia u szczurów z nadciśnie-
niem tętniczym podatnych na udar mózgu (stroke-pro-
ne hypertensive rats) proporcjonalnie do zmniejszenia
liczby receptorów dla ET [21–23]. W badaniach Wattsa
i wsp. nisoldipina zmniejszała wrażliwość niedokrwio-
nego mięśnia sercowego na wazokonstrykcyjne działa-
nie ET-1. Zjawisko to nie zależy jednak od mechani-
zmu zależnego od receptorów, ponieważ liczba recep-
torów peptydu nie różniła się przed terapią nisoldypiną
i po niej [24]. Również wyniki badań, które przeprowa-
dzili Harada i wsp. [25], Zhao i wsp. [26] i Hirata i wsp.
[27], potwierdziły korzystny wpływ A-Ca2+ na następ-
stwa działania ET-1 na serce. Diltiazem (100–300 µg/
/kg) zmniejszył częstość zaburzeń rytmu serca (głów-
nie migotania komór) i zredukował obszar niedokrwie-
nia mięśnia sercowego u szczurów poddanych infuzji
ET-1 [25, 26]. Pośrednim wynikiem zastosowania leku
było również obniżenie śmiertelności [25].
Wobec przedstawionych danych o korzystnym
wpływie A-Ca2+  na następstwa działania ET-1, efek-
tywność leków z tej grupy w obniżaniu stężenia ET-1
wydaje się gorzej udokumentowana. Opisane we wstę-
pie wybrane pozycje piśmiennictwa donoszą bowiem
o zróżnicowanym wpływie A-Ca2+ na stężenie ET-1.
Wyjaśnienie tego faktu jest trudne. Synteza ET-1
zależy od wielu czynników fizycznych i chemicznych,
które mogą się zmieniać pod wpływem A-Ca2+. Wśród
nich szczególnie istotną rolę przypisuje się układowi
adrenergicznemu i układowi renina-angiotensyna-al-
dosteron. Leki z grupy A-Ca2+ oddziałują na te ukła-
dy w zróżnicowany sposób, co warunkowane jest
przynależnością leku do danej podgrupy/generacji
(pochodne dihydropirydynowe I–III generacji, niedi-
hydropirydynowe pochodne A-Ca2+), czasem działa-
nia (krótko- i długodziałające) oraz dawką leku.
W badaniach przeprowadzonych w ostatnich latach
wiele miejsca poświęcono wpływowi amlodipiny — po-
chodnej dihydropirydyny III generacji — na stężenie
ET-1. Wykazano między innymi, że następstwem 2-ty-
godniowej terapii amlodipiną (w dawce 0,07 mg/d.) jest
nadciśnienie tętnicze rok 2005, tom 9, nr 3
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istotna redukcja big-ET-1 (prekursora ET-1) u zwie-
rząt doświadczalnych z zastoinową niewydolnością
układu sercowo-naczyniowego [28]. Lek ten niestety nie
okazał się równie skuteczny w obniżaniu stężenia ET-1
u ludzi. W badaniu Salomon i wsp. [29] 30-dniowa
terapia amlodipiną w dawce 5–10 mg/d. stosowana
u pacjentów z zastoinową niewydolnością układu ser-
cowo-naczyniowego (w stadium II i III wg WHO) po-
wodowała obniżenie stężenia TNF-a i IL-6, nie wpły-
wając jednak na stężenie neuropeptydu Y i ET-1.
W innym badaniu [30] porównywano wpływ 6-tygo-
dniowej terapii amlodipiną lub losartanem na stężenia
substancji uczestniczących w reakcji odrzucenia prze-
szczepu (TGF-b1 i ET-1) w grupie osób po przeszcze-
pieniu nerek. Wyraźną redukcję stężenia TGF-b1 i ET-1
uzyskano tylko w grupie, w której stosowano losar-
tan, natomiast amlodipina nie wpłynęła na stężenie
TGF-b1, a nawet istotnie podwyższyła stężenie ET-1.
Te przeciwstawne następstwa stosowania leków
z dwóch różnych grup wiązano z odmiennym wpły-
wem A-Ca2+ i antagonistów receptora angiotensyny II
na stężenie angiotensyny II, substancji stymulującej
syntezę zarówno ET-1, jak i TGF-b1. Wysokie daw-
ki dihydropirydynowych pochodnych A-Ca2+ po-
przez aktywację układu renina-angiotensyna-aldo-
steron i układu współczulnego nasilają ekspresję
genu prepro-ET-1 (prekursora ET-1). Fakt ten może
wyjaśniać rozbieżności obserwowane w wielu bada-
niach nad wpływem A-Ca2+  na stężenie ET-1.
Powyższa teoria znalazła potwierdzenie w bardzo
interesującym doświadczeniu, które przeprowadzili
Krenek i wsp. [31], gdzie oceniano wpływ krótkotrwa-
łej (5-dniowej) i długotrwałej (5-tygodniowej) terapii
małymi (5 mg/d.) lub dużymi (20 mg/d.) dawkami am-
lodipiny na ekspresję genu ET-1 u szczurów z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia tętniczego. Wyraźne
nasilenie ekspresji wyżej wspomnianego genu zaobser-
wowano w grupach, w których stosowano duże dawki
leku, natomiast 5-dniowa i 5-tygodniowa terapia 5 mg
amlodipiny nie wpływała na ekspresję genu ET-1.
Dotychczas nie badano wpływu amlodipiny na
osoczowe stężenie ET-1 u chorych z pierwotnym nad-
ciśnieniem tętniczym. Z uwagi na fakt, że duża daw-
ka amlodipiny poprzez spadek ciśnienia tętniczego
może pobudzać aktywność reninową osocza, z wtór-
nym wzrostem stężenia ET-1, autorzy zaplanowali
badanie z użyciem stosunkowo małej dawki leku
(5 mg/d.). Umożliwiło to ocenę bezpośredniego wpły-
wu amlodipiny na czynność śródbłonka naczyniowe-
go z pominięciem układu renina-angiotensyna-aldo-
steron. W badaniu autorów miesięczna terapia amlo-
dipiną zastosowana u chorych z pierwotnym nadciś-
nieniem tętniczym prowadziła do nieistotnego spad-
ku stężenia ET-1. Wydaje się jednak, iż z uwagi na
Streszczenie
Wstęp W nowoczesnej farmakoterapii nadciśnienia tęt-
niczego stosuje się między innymi leki działające na
śródbłonek naczyniowy, nasilające syntezę związków
wazorelaksacyjnych i zmniejszające produkcję substan-
cji kurczących naczynia krwionośne. Jedną z takich sub-
stancji, produkowanych przede wszystkim w obrębie
śródbłonka naczyniowego, jest endotelina-1 (ET-1).
W piśmiennictwie można znaleźć informacje o zróżni-
cowanym wpływie antagonistów wapnia (A-Ca2+) na
stężenie ET-1. Synteza ET-1 zależy bowiem od wielu
czynników fizycznych i chemicznych, które mogą się
zmieniać pod wpływem A-Ca2+. Wśród nich szczegól-
nie istotną rolę przypisuje się układowi adrenergiczne-
mu i układowi renina-angiotensyna-aldosteron.
Celem pracy było określenie wpływu amlodipiny
(A-Ca2+, pochodnej dihydropirydyny III generacji)
na osoczowe stężenie ET-1 oraz stężenie aldostero-
nu (Ald)  w surowicy chorych z pierwotnym nadciś-
nieniem tętniczym.
Materiał i metody Badaniami objęto 11 chorych
z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym (mediana
ciśnienia tętniczego skurczowego [SBP] wynosiła
152,5 ± 6,80 mm Hg, mediana ciśnienia tętniczego
rozkurczowego [DBP] — 95,00 ± 3,44 mm Hg) bez
chorób współistniejących mogących wpływać na stę-
żenie ET-1 w osoczu.
U wszystkich badanych oceniano: a) SBP, DBP;
b) stężenie ET-1 w osoczu (metodą radioimmuno-
logiczną); c) stężenie Ald w surowicy (metodą radio-
immunologiczną) przed (badanie I) podawaniem
amlodipiny w dawce 5 mg/d. i po 30 dniach jego
trwania (badanie II).
Wyniki Miesięczne podawanie 5 mg amlodipiny powo-
duje: 1. istotne obniżenie SBP (Me ± S [mediana ±
± odchylenie przeciętne] bad. I: 152,5 ± 6,80 mm Hg
vs. bad. II: 130,0 ± 8,30 mm Hg, p < 0,007); 2. istotne
obniżenie DBP (Me ± S bad. I: 95,0 ± 3,44 mm Hg
vs. bad. II: 80,8 ± 5,74 mm Hg, p < 0,0003); 3. nie-
znamienny spadek stężenia ET-1 (Me ± S bad. I:
110,5 ± 34,9 vs. bad. II: 99,7 ± 21,2 pg/ml, p = 0,53);
4. brak istotnych statystycznie zmian stężenia Ald
(Me ± S bad. I: 169,8 ± 114,1 vs. bad. II: 162,1 ±
± 72,7 pg/ml, p = 0,18).
Wnioski W badaniu autorów zastosowanie amlodipi-
ny w dawce 5 mg/d., niewpływającej na układ renina-
angiotensyna-aldosteron (brak zmiany stężenia aldo-
małą liczebność badanej grupy oraz wyraźną tenden-
cję w kierunku obniżenia stężenia ET-1, jednoznacz-
na ocena wymagałaby dalszej kontynuacji badań.
Hanna Kara-Perz i wsp. Wpływ amlodipiny na stężenie endoteliny-1
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steronu), prowadziło do nieistotnego spadku stężenia
ET-1. Wydaje się jednak, iż z uwagi na małą liczeb-
ność grupy badanej oraz wyraźną tendencję w kie-
runku obniżenia stężenia ET-1 jednoznaczna ocena
wymagałaby dalszej kontynuacji badań.
słowa kluczowe: endotelina-1, amlodipina,
pierwotne nadciśnienie tętnicze
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